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Euroopassa mahalaukun syöpään sairastuneista viiden vuoden kuluttua on elossa noin 25% ja 
ruokatorvisyövän kohdalla luku on vielä huonompi. Perioperatiivisen kemoterapian 
yhdistäminen leikkaushoitoon on todettu parantaneen radikaalisti leikattujen maha-, kardia- 
sekä ruokatorvisyöpäpotilaiden ennustetta (Cunningham ym. 2006). Preoperatiivinen 
kemoterapia kuitenkin altistaa potilaita sivuvaikutuksille ja pahimmassa tapauksessa saattaa 
viivyttää tarpeellista leikkaushoitoa. Positroniemissiotomografia-kuvausta (PET) on käytetty 
preoperatiivisen sytostaattihoidon metabolisen vasteen arvioinnissa (Lordick ym. 2007) 
mahdollisesti ohjaamaan hoidon suunnittelua ja toteutusta. 
Tämän retrospektiivisen tutkimusprojektin tarkoituksena oli selvittää leikkauksella 
hoidettujen maha- ja ruokatorvisyöpäpotilaiden ennustetta sekä selvittää perioperatiivisesti 
kemoterapialla (epirubisiini-oksaliplatiini-kapesitabiini, EOX) hoidettujen potilaiden 
preoperatiivista metabolista vastetta PET-kuvantamisella ja metabolisen vasteen mahdollista 
vaikutusta potilaiden ennusteeseen.  
Aineistoon valittiin Tyksissä vuosina 2013-2016 sekä radikaalisti että palliatiivisesti leikatut 
mahasyöpää ja ruokatorven alaosan syöpää sairastaneet potilaat. Erityispainotuksena 
tutkimuksessa ovat EOX-hoidetut potilaat, joilla on todettu paikallisesti levinnyt 
adenokarsinooma ja jotka on leikattu radikaalikirurgian mukaisesti parantavan leikkauksen 
ajatuksella (kuratiivinen intentio). 
Tutkimuksessa havaittiin, että EOX-hoitoja saaneilla elinajan mediaani oli selvästi pidempi kuin 
potilailla, jotka eivät saaneet preoperatiivista kemoterapiaa. PET-kuvausten vasteiden 
perusteella EOX-hoidot näyttäisivät tehoavan paremmin intestinaaliseen syöpätyyppiin ja 
myös elinajan ennuste on parempi verrattuna diffuusiin adenokarsinoomaan. Merkittävän 
PET-vasteen saaneilla potilailla elinaikaennuste vaikutti olevan pidempi verrattuna potilaisiin, 
joilla tauti eteni EOX-hoidoista huolimatta. Radikaalisti leikattujen potilaiden ennuste oli 
selvästi parempi verrattuna potilaisiin, joilla leikkaus ei ollut radikaali. 
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1 JOHDANTO 
 
Euroopassa mahalaukun syöpään sairastuneista viiden vuoden kuluttua on elossa vain noin 
25% ja ruokatorvisyövän kohdalla luku on vielä huonompi. Perioperatiivisen kemoterapian 
yhdistäminen leikkaushoitoon on todettu parantaneen radikaalisti (R0) leikattujen maha-, 
kardia- sekä ruokatorvisyöpäpotilaiden ennustetta (Cunningham ym. 2006). Preoperatiivinen 
kemoterapia kuitenkin altistaa potilaita sivuvaikutuksille ja pahimmassa tapauksessa saattaa 
viivyttää tarpeellista leikkaushoitoa. Positroniemissiotomografia (PET)-kuvausta on käytetty 
preoperatiivisen sytostaattihoidon metabolisen vasteen arvioinnissa (Lordick ym. 2007). 
Tämän retrospektiivisen tutkimusprojektin tarkoituksena oli selvittää leikkauksella 
hoidettujen maha- ja kardiakarsinoomapotilainen sekä ruokatorven alaosan 
karsinoomapotilaiden ennustetta sekä erityisesti selvittää perioperatiivisesti 
sytostaattiyhdistelmällä epirubisiini-oksaliplatiini-kapesitabiini (EOX) hoidettujen potilaiden 
preoperatiivista metabolista vastetta PET-kuvantamisella ja tämän mahdollista vaikutusta 
potilaiden ennusteeseen. Tutkimusaineisto kerättiin Tyksin potilastietojärjestelmästä 
diagnoosi- ja toimenpidekoodien avulla postoperatiivisista leikkauslistoista vuosilta 2013-
2016. 
 
2 YLEISTÄ 
 
2.1 RUOKATORVI 
 
Ruokatorven eli esofaguksen tehtävä on kuljettaa pureskeltu ruoka suusta mahalaukkuun. 
Ruokatorvi alkaa nielun eli farynxin jälkeen, kulkee henkitorven takana ja päättyy pallean 
jälkeen mahalaukkuun. Molemmissa päissä ruokatorvea ovat sulkijalihakset, jotka estävät 
ruoan kulkeutumisen väärään suuntaan. Ruokatorven seinämässä on neljä kerrosta: limakalvo 
eli mukoosa, limakalvonalaiskerros eli submukoosa, lihaskerros eli muscularis propria sekä 
ulkokerros eli adventitia (kuva 1). Mukoosa voidaan jakaa vielä päällyskerrokseen eli 
epiteeliin, tukikalvoon eli lamina propriaan sekä limakalvon lihaskerrokseen eli muscularis 
mucosaeen. Ruokatorven epiteeli muodostuu 2-3 kerroksisesta levyepiteelistä.  Ruokatorven 
alaosassa levyepiteeli korvautuu mahalaukun yksikerroksisella lieriöepiteelillä. 
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Kuva 1 Ruokatorven seinämän rakenne. 1. mukoosa, 2. submukoosa, 3. muscularis propria, 4. adventitia. Muokattu kirjasta 
Sobotta Atlas der Anatomie des Menschen (Paulsen ja Waschke 2014) 
Maailman terveysjärjestön (World Health Organization, WHO) kehittämän kansainvälisen 
tautiluokitusjärjestelmän (International Statistical Classification of Diseases and Related 
Health Problems, ICD) 10. versiossa (ICD-10) ruokatorvi jaetaan kolmeen anatomiseen osaan: 
servikaaliseen, torakaaliseen ja abdominaaliseen osaan. American Joint Committee on Cancer 
(AJCC) on tehnyt laajasti käytössä olevan oppaan syöpien luokitteluun (AJCC 7th Edition 
Cancer Staging Manual), jossa ruokatorvi jaetaan osiin anatomisten rakenteiden mukaan 
hieman eri tavalla kuin ICD-10 luokituksessa (ks. taulukko 1). 
Anatominen 
nimi ICD-10 AJCC jako osiin Anatominen raja 
Servikaalinen C15.0 Yläosa Hypopharynxista sternaalikulmaan 
Torakaalinen C15.1 Yläosa strenaalikulmasta azygos-laskimoon 
    Keskiosa 
azygos suonesta alempaan 
pulmonaalilaskimoon 
    Alaosa 
pulmonaalilaskimosta esofagogastriseen 
junktioon 
Abdominaalinen C15.2 Alaosa esofagogastrisesta junktiosta 5cm alaspäin 
  C16.0 
Esofagogastrinen junktio / 
Kardia esofagogastrisesta junktiosta 5cm alaspäin 
Taulukko 1 Esofaguksen anatominen jako osiin ICD-10 sekä AJCC luokituksen mukaan. Muokattu AJCC 7th Ed Cancer Staging 
Manual  -oppaasta. 
 
Ruokatorven alaosan (distaalinen osa) ruokatorvisyöviksi luokitellaan syövät, joiden 
keskikohta on torakaalisen ruokatorven alaosassa, gastroesofageaalisessa junktiossa (GE-
junktio) tai kardian proksimaaliosassa 5 cm etäisyydellä ulottuen GE-junktioon tai 
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ruokatorveen (Egner 2010). GE-junktion syövät voidaan jakaa ns. Siewertin luokituksen 
mukaan. Siewertin luokituksessa GE-junktion syöviksi lasketaan adenokarsinoomat, jotka 
sijaitsevat 5 cm etäisyydellä GE-junktiosta proksimaalisesti tai distaalisesti. Kasvaimet jaetaan 
sijaintinsa mukaan kolmeen osaan. Tyyppi I sisältää distaalisen esofaguksen 
adenokarsinoomat, tyyppi II kardian todelliset karsinoomat eli junktionaaliset karsinoomat ja 
tyyppi III subkardiaaliset karsinoomat (kuva 2). (Siewert ja Stein 1998.) 
 
Kuva 2 GE-junktion adenokarsinoomien Siewertin luokitus. I distaalisen esofaguksen adenokarsinoomat, II todelliset 
kardiakarsinoomat, III subkardiaaliset karsinoomat. Muokattu artikkelista Japanese Classification of Esophageal Cancer, 
11th Edition: part II and III. 2017 
 
Ruokatorvisyövän kaksi yleisintä tyyppiä ovat levyepiteelikarsinooma sekä adenokarsinooma. 
Levyepiteelikarsinooma esiintyy yleisemmin ruokatorven keskiosassa ja on liitetty tupakointiin 
ja alkoholin käyttöön. Adenokarsinooma esiintyy yleisemmin ruokatorven distaaliosissa. 
Altistavia tekijöitä adenokarsinoomalle ovat lihavuus ja refluksitauti (GERD) ja karsinoomaa 
saattaa edeltää Barrettin ruokatorveen liittyvät limakalvomuutokset. (Jain ja Dhingra 2017.) 
Ruokatorven adenokarsinooma luokitellaan histologisesti samalla tavalla kuin mahalaukun 
adenokarsinoomat (ks. seuraava luku, 2.2 Mahalaukku). 
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2.2 MAHALAUKKU 
 
Mahalaukun eli ventrikkelin tehtävä on varastoida ruokaa ja hajottaa sitä imeytyvään 
muotoon. Mahalaukku alkaa ruokatorvesta ja päättyy pohjukaissuoleen eli duodenumiin. 
Mahalaukun seinämässä on viisi kerrosta: mukoosa, submukoosa, lihaskerros, subseroosa ja 
seroosa (kuva 3). Mahalaukku jaetaan anatomisesti viiteen osaan: mahansuuhun eli kardiaan, 
mahanpohjukkaan eli fundukseen, mahanrunkoon eli korpukseen, mahanportin soppeen eli 
antrumiin sekä mahanporttiin eli pylorukseen (kuva 4). 
 
Kuva 3 Mahalaukun seinämän rakenne. 1. mukoosa, 2. submukoosa, 3. lihaskerros, 4. subseroosa, 5 seroosa, Muokattu 
kirjasta Sobotta Atlas der Anatomie des Menschen 
 
 
Kuva 4 Mahalaukun osat. 1. kardia, 2. fundus, 3. korpus, 4. antrum, 5. pylorus. Muokattu kirjasta Sobotta Atlas der 
Anatomie des Menschen 
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Proksimaalisesti mahalaukun syöviksi luokitellaan ne syövät, jotka sijaitsevat keskikohdastaan 
yli 5cm GE-junktiosta distaalisesti tai jotka sijaitsevat <5cm GE-junktiosta, mutta eivät kasva 
GE-junktioon tai ruokatorveen (Egner 2010). Distaalisesti rajana on pylorus. 
Mahasyövät luokitellaan kliinisesti Laurénin luokituksen mukaisesti kahteen pääryhmään, 
intestinaaliseen ja diffuusiin mahasyöpään. Pieni osa kasvaimista sisältää sekä diffuusin että 
intestinaalisen karsinooman piirteitä ja näistä käytetään nimitystä sekamuotoinen eli mixed 
karsinooma. (Lauren 1965.) Lisäksi osaa kasvaimista ei voida laittaa kumpaankaan kategoriaan 
ja ne ovat luokittelemattomia. Intestinaaliset karsinoomat syntyvät vuosien kuluessa Correan 
kaskadia noudattaen. Correan kaskadi esittää kuinka Helicobacter Pylori (H. Pylori) infektio 
aiheuttaa mahalaukun tulehduksen, joka johtaa krooniseen atrofiseen gastriittiin (kaavio 1). 
Atrofinen limakalvo on altis dysplasialle, joka voi johtaa intestinaalisen adenokarsinooman 
kehittymiseen. Diffuusi syöpä kehittyy ilman esiastemuutoksia nopeasti ja sitä voi esiintyä 
myös nuorilla. (Correa ja Houghton 2007.) 
 
Kaavio 1 Correan kaskadi 
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WHO:n luokittelee mahasyövät neljään päätyyppiin histologian perusteella: tubulaarinen, 
papillaarinen, musinoottinen ja huonosti erilaistunut. WHO-luokituksen ja Laurenin 
luokituksen yhteneväisyydet esitellään taulukossa 2. Lisäksi voi esiintyä epätyypillisiä 
variantteja. Syöpäkasvaimissa voidaan nähdä useampia histologisia tyyppejä samanaikaisesti, 
jolloin luokittelu tehdään kasvaimen vallitsevimman luokituksen mukaan. 
WHO 2010 Laurén 1965 
papillaarinen intestinaalinen 
tubulaarinen   
musinoottinen   
Signet-solu ja muut huonosti 
erilaistuneet diffuusi 
sekamuotoinen luokittelematon 
adenoskvamoottinen karsinooma   
levyepiteelikarsinooma   
hepatoidi adenokarsinooma   
karsinooma lymfoidilla stroomalla   
korionkarsinooma   
karsinosarkooma   
parietaalisolukarsinooma   
maligni rhabdoidikasvain   
mukoepidermoidinen karsinooma   
panethin solu -karsinooma   
erilaistumaton karsinooma   
sekamuotoinen adeno-
neuroendokriininen tuumori   
endodermaalinen sinustuumori   
embryonaalinen karsinooma   
mahan ruskuaispussituumori   
onkosyyttinen adenokarsinooma   
Taulukko 2 Mahalaukun adenokarsinoomien luokittelun vertailu WHO:n ja Laurénin luokituksen välillä. Muokattu 
artikkelista Gastric cancer: Classification, histology and application of molecular pathology (Hu ym. 2012). 
 
2.3 LUOKITTELU 
 
Syöpäkasvaimet luokitellaan kasvaimen paikallisen leviämisen (T, tumor), imusolmukkeiden 
(N, node) ja kaukoleviämisen (M, metastasis) mukaan. TNM-luokittelu perustuu International 
Union against Cancer (UICC) tekemään luokitteluun (AJCC 7th Edition Cancer staging manual). 
Lähes kaikille anatomisille alueille ja syöpätyypeille on oma TNM-luokituksensa. Ruokatorven 
ja mahalaukun adenokarsinoomien TNM-luokittelu esitetään alla olevassa taulukossa 
(taulukko 3). TNM-luokituksen pohjalta syövät voidaan jakaa vielä hoidon ennusteen 
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mukaisiin ryhmiin, stage I-IV. Stage kuvaa taudin levinneisyyttä ja uusintariskiä. Stage I luokan 
kasvaimet ovat melko pieniä ja pinnallisia.  Sen sijaan stage II-III tilanteessa kasvaimen koko 
on usein suurempi ja etäpesäkkeitä voi olla paikallisissa imusolmukkeissa. Stage IV kuvaa jo 
kaukometastaasien olemassaoloa. Ruokatorven ja mahalaukun adenokarsinoomien stage-
luokitus esitetään taulukossa 4. Näiden lisäksi syöpäkasvain voidaan gradeerata 
kasvainsolujen erilaistumisasteen mukaan, jolloin gradus kuvaa solujen erilaistumisastetta 
hyvin erilaistuneesta huonosti erilaistuneeseen asteikolla 1-4. (Egner 2010.) 
Primaarikasvain (T) 
  Esofagus Mahalaukku 
Tx Tuumoria ei voida arvioida Tuumoria ei voida arvioida 
T0 Ei primaarituumoria Ei primaarituumoria 
Tis High grade dysplasia 
Karsinooma in situ, intraepiteliaalinen tuumori 
ilman invaasiota lamina propriaan 
T1 
Tuumori invasoi lamina propriaan, muscularis 
mucosae:n tai submukoosaan 
Tuumori invasoi lamina propriaan, muscularis 
mucosae:n tai submukoosaan 
T1a 
Tuumori invasoi lamina propriaan tai 
muscularis mucosae:n 
Tuumori invasoi lamina propriaan tai muscularis 
mucosae:n 
T1b Tuumori invasoi submukoosaan Tuumori invasoi submukoosaan 
T2 Tuumori invasoi muscularis propriaan Tuumori invasoi muscularis propriaan 
T3 Tuumori invasoi adventitiaan 
Tuumori läpäisee subseroosan tukikudoksen 
ilman invaasiota viskeraaliselle peritoneumille 
tai viereisiin rakenteisiin 
T4 Tuumori invasoi viereisiin rakenteisiin 
Tuumori invasoi seroosaan tai viereisiin 
rakenteisiin 
T4a 
Resekoitavissa oleva tuumori invasoi pleuraan, 
perikardiumiin tai palleaan Tuumori invasoi seroosaan 
T4b 
Resekoimattomissa oleva tuumori invasoi 
viereisiin rakenteisiin, kuten aortaan, 
selkärankaan tai keuhkoputkeen Tuumori invasoi viereisiin rakenteisiin 
      
Paikalliset imusolmukkeet (N) 
  Esofagus Mahalaukku 
Nx Imusolmukkeita ei voida arvioida Imusolmukkeita ei voida arvioida 
N0 Ei metastaaseja paikallisissa imusolmukkeissa Ei metastaaseja paikallisissa imusolmukkeissa 
N1 Metastaasi 1-2 imusolmukkeessa Metastaasi 1-2 imusolmukkeessa 
N2 Metastaasi 3-6 imusolmukkeessa Metastaasi 3-6 imusolmukkeessa 
N3 Metastaasi ≥ 7 imusolmukkeessa Metastaasi ≥ 7 imusolmukkeessa 
N3a   Metastaasi 7-15 imusolmukkeessa 
N3b   Metastaasi ≥ 16 imusolmukkeessa 
      
Kaukometastaasit (M) 
  Esofagus Mahalaukku 
M0 Ei kaukometastaaseja Ei kaukometastaaseja 
M1 Kaukometastaaseja Kaukometastaaseja 
Taulukko 3 TNM-luokitus ruokatorven sekä mahalaukun syöville. Muokattu AJCC 7th Ed Cancer Staging Manual  -oppaasta. 
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Esofagus, adenokarsinooma 
Stage T N M Grade 
0 Tis N0 M0 1, X 
IA T1 N0 M0 1-2, X 
IB T1 N0 M0 3 
  T2 N0 M0 1-2, X 
IIA T2 N0 M0 3 
IIB T3 N0 M0 Mikä tahansa 
  T1-2 N1 M0 Mikä tahansa 
IIIA T1-2 N2 M0 Mikä tahansa 
  T3 N1 M0 Mikä tahansa 
  T4a N0 M0 Mikä tahansa 
IIIB T3 N2 M0 Mikä tahansa 
IIIC T4a N1-2 M0 Mikä tahansa 
  T4b Mikä tahansa M0 Mikä tahansa 
  Mikä tahansa N3 M0 Mikä tahansa 
IV Mikä tahansa Mikä tahansa M1 Mikä tahansa 
          
Mahalaukku 
Stage T N M 
0 Tis N0 M0 
IA T1 N0 M0 
IB T2 N0 M0 
  T1 N1 M0 
IIA T3 N0 M0 
  T2 N1 M0 
  T1 N2 M0 
IIB T4a N0 M0 
  T3 N1 M0 
  T2 N2 M0 
  T1 N3 M0 
IIIA T4a N1 M0 
  T3 N2 M0 
  T2 N3 M0 
IIIB T4b N0 M0 
  T4b N1 M0 
  T4a N2 M0 
  T3 N3 M0 
IIIC T4b N3 M0 
  T4b N3 M0 
  T4a N3 M0 
IV Mikä tahansa Mikä tahansa M1 
Taulukko 4 Stage-luokitus ruokatorven sekä mahalaukun syöville. Muokattu AJCC 7th Ed Cancer Staging Manual  -oppaasta. 
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2.4 EPIDEMIOLOGIA 
 
Mahasyöpien määrä Suomessa on ollut laskussa 50-luvulta alkaen. Ensimmäisenä 
tilastointivuonna 1953 uusia mahasyöpiä todettiin 2189 tapausta, kun viimeisimpänä 
tilastointivuonna 2015 mahasyöpiä todettiin 600 tapausta (kuvaaja 1). 60-luvun alkupuolelle 
asti mahasyöpä oli Suomen yleisin syöpätauti, mutta 2015 se oli vasta miesten 14. ja naisten 
15. yleisin syöpä. Syöpärekisterissä kardiakarsinooma kuuluu mahasyöpien alaisuuteen. 
Vuonna 2006 miesten mahasyövistä 19 % ja naisten mahasyövistä 12 % sijaitsi kardiassa. 
Nykyään keskimääräinen sairastumisikä kaikkiin mahasyöpiin on noin 70 vuotta. (Suomen 
Syöpärekisteri 2018.) 
Ruokatorvisyöpien kohdalla naisten syöpien määrä on ollut laskussa, mutta miesten syövät 
ovat hieman yleistyneet. Adenokarsinoomien aiheuttamat syöpätapaukset ovat lisääntyneet 
samalla kun levyepiteelisyöpien määrä on vähentynyt. (Wei ja Shaheen 2003.) Vuonna 1953 
uusia ruokatorvisyöpiä tilastoitiin 303 tapausta, mitkä jakautuvat tasan naisten ja miesten 
välillä. Vuonna 2015 todettiin 286 ruokatorvisyöpää, joista suurin osa (219) miehillä (kuvaaja 
1). Vuonna 1953 ruokatorvisyöpä oli Suomessa miesten 4. yleisin ja naisten 5. yleisin syöpä, 
kun vuonna 2015 sijat ovat vastaavasti 16. miehillä ja 29. naisilla. Keskimääräinen 
sairastumisikä on noin 69 vuotta. (Suomen Syöpärekisteri 2018.) 
Kokonaisuudessaan ruokatorven- ja mahalaukun syövillä on huono 5-vuotisennuste: 
ruokatorven syövillä 14% ja mahalaukun syövillä 26% (Ristimäki ym. 2010). Leikatuilla potilailla 
ennuste on kuitenkin parempi. Ruokatorven osittaisen poiston jälkeen 
ruokatorvisyöpäpotilaiden 5-vuotisennuste kansainvälisissä tutkimuksissa on ollut jopa yli 
40% (Rice ym. 2009). Mahasyövissä puolestaan radikaalileikattujen 5-vuotisennuste on ollut 
33% (Cunningham ym. 2005). 
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Kuvaaja 1 Ruokatorvi ja mahasyöpien ilmaantuvuus Suomessa 1953-2016. (Suomen Syöpärekisteri 2018) 
 
2.5 ETIOLOGIA 
 
Ruokatorven adenokarsinoomalle (esophageal adenocarcinoma, EAC) on monia riskitekijöitä. 
Tunnetuin niistä on refluksitauti (GERD). EAC:n riski on noin 8-kertainen potilailla, joilla on 
toistuvia GERD-oireita verrattuna oireettomiin potilaisiin (Lagergren ym. 1999). GERD on 
erittäin harvoin syynä tai osatekijänä EAC:n kehittymiseen (Rubenstein ym. 2011); 
aikuisväestöllä jopa joka viidennellä henkilöllä esiintyy viikoittaisia refluksioireita. GERD:n 
merkittävä komplikaatio on Barrettin ruokatorvi, jossa normaali ruokatorven limakalvon 
levyepiteelisolukko korvautuu mahalaukun epiteeliä vastaavalla metaplastisella 
lieriöepiteelillä. Barrettin ruokatorvipotilailla on 30-125 kertainen riski sairastua ruokatorven 
adenokarsinoomaan verrattuna terveeseen henkilöön (Stein ja Siewert 1993). Tupakointi 
kasvattaa ruokatorvisyövän riskiä noin kaksinkertaiseksi (Cook ym. 2010). Lihavuus on myös 
tärkeä riskitekijä. Merkittävästi lihavilla, joilla painoindeksi (body mass index, BMI) on välillä 
30-35 kg/m2, on 2,39 kertainen riski sairastua EAC:n verrattuna normaalipainoisiin (BMI < 25 
kg/m2) (Hoyo ym. 2012). Miesten riski sairastua ruokatorvisyöpään on yli kolminkertainen 
verrattuna naisiin (Suomen Syöpärekisteri 2018). 
Mahasyövän ilmaantumiseen vaikuttavat sekä perimä että ympäristötekijät (taulukko 5). Ikä 
vaikuttaa ilmaantuvuuteen merkittävästi. Suomessa tilastoiduista mahasyövistä vuosina 
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2011-2015 82% oli saanut syövän yli 60 vuotiaana. Miesten mahasyöpäriski on 1,4 kertainen 
naisiin verrattuna (Suomen Syöpärekisteri 2018). Tupakointi vaikuttaa moniin syöpiin ja on 
tärkeä riskitekijä myös mahasyövissä (Ladeiras-Lopes ym. 2008). Vuonna 1994 International 
Agency for Research on Cancer (IARC) luokitteli H. pylorin mahasyöpää aiheuttavaksi 
karsinogeeniksi. Helikobakteeri-infektion osuutta mahasyövän kehittymiseen kuvaa hyvin 
Correan kaskadi (kaavio 1). Riski kohdistuu kuitenkin vain mahan ei-kardiaalisiin osiin, koska 
H. pylori infektoi vain mahalaukun distaaliosia (Biological agents. Volume 100 B. A review of 
human carcinogens. 2012). Lihavuudella ei ole vastaavaa vaikutusta ei-kardiaalisiin 
mahasyöpiin, mutta lihavuus lisää refluksitautia ja sitä kautta osaltaan vaikuttaa ruokatorvi- ja 
kardiakarsinoomien syntyyn (Chen ym. 2013). 
Perimän arvioidaan olevan myötävaikuttavana tekijänä 8 %:ssa mahasyövistä (La Vecchia ym. 
1992). Vain 1-3% syövistä johtuu perinnöllisistä oireyhtymistä (Lynch ym. 2005). Tällaisia 
perinnöllisiä oireyhtymiä ovat muun muassa perinnöllinen diffuusi mahasyöpä (hereditary 
diffuse gastric cancer,), familiaalinen adenomatoottinen polypoosi (FAP) sekä Peutz-Jeghersin 
syndrooma. 
Mahasyövän riskitekijöitä 
Kardia Muut mahalaukun osat 
Ikä Ikä 
Miessukupuoli Miessukupuoli 
Tupakointi Tupakointi 
Rotu Rotu 
Perinnöllisyys Perinnöllisyys 
Ruokavalion kuitupitoisuus Ruokavalion kuitupitoisuus 
Säteily Säteily 
Ylipaino H. pylori 
GERD Huono sosioekonominen status 
  Ruokavaliossa paljon suolaa ja savustettuja ruokia 
  Ruokavaliossa vähän kasviksia 
Taulukko 5 Mahasyövän riskitekijöitä. Muokattu artikkeista Gastric Cancer: Descriptive Epidemiology, Risk Factors, 
Screening, and Prevention (Karimi ym. 2014). 
 
 
 
 
13 
 
3 DIAGNOSTIIKKA JA HOITO 
 
3.1 DIAGNOSTIIKKA 
 
Maha- ja ruokatorvisyöpien diagnostiikan peruskivi on ruokatorven ja mahalaukun tähystys eli 
esofagogastroskopia ja siinä otetut koepalat eli biopsiat. Koepalojen perusteella saadaan 
yleensä varmistettua syöpäkasvaimen olemassaolo ja sen histologinen tyyppi. Lopullinen 
varmistus histologiasta ja imusolmukestatuksesta saadaan vasta leikkauspreparaatista. 
Gastroskopia on aiheellinen potilaille, joilla on ns. hälyttäviä oireita (ks. taulukko 6) tai 
ylävatsaoireilu jatkuu helikobakteerin häätöhoidosta ja oireenmukaisesta hoidosta 
huolimatta. (Ylävatsavaivaisen potilaan tutkiminen ja hoito. Käypä hoito -suositus 2013.) 
Englannissa tehdyn tutkimuksen mukaan 85%:lla gastroskopoiduista mahasyöpäpotilaista oli 
hälyttäviä oireita ennen tähystystä. Potilailla, joilla hälyttäviä oireita ilmeni, oli 
todennäköisemmin metastaattinen tauti ja primaarikasvain oli harvemmin radikaalisti 
hoidettavissa kuin potilailla, joilla hälyttäviä oireita ei ollut. (Bowrey ym. 2006.)  
Ylävastaoireisen potilaan hälyttävät oireet 
Dyspepsiaoireiden ilmaantuminen ensimmäisen kerran 50–55-vuotiaana tai vanhempana 
Nielemisvaikeus tai kipu 
Tahaton laihtuminen (yli 3 kg puolessa vuodessa tai lapsilla yli 10 %:n painonlasku) 
Toistuva oksentelu tai pahoinvointi 
Anemia tai verenvuoto, kuten verioksennus tai veriuloste 
Palpoitava resistenssi ylävatsalla tai kaulan imusolmukesuurentuma 
Vatsasta selkään säteilevä tai jatkuva vatsakipu 
Taulukko 6 Ylävatsaoireisen potilaan hälyttävät oireet, Muokattu Käypä hoito -suosituksesta: Ylävatsavaivaisen potilaan 
tutkiminen ja hoito 2013. 
 
Paikalliskasvun ja levinneisyyden arvioimisessa käytetään ensisijaisesti vartalon 
varjoainetehosteista tietokonetomografiakuvausta (TT-kuvaus). PET-kuvauksella voidaan 
arvioida vielä paremmin kasvaimen levinneisyyttä (Altini ym. 2015). Myös endoskooppista 
ultraääntä (endoscopic ultrasound, EUS) voidaan käyttää erityisesti primaarikasvaimen 
kasvusyvyyden arvioimiseksi (T-luokitus). 
Verikokeista määritettävillä kasvainmerkkiaineilla ei ole juuri merkitystä mahasyöpien 
diagnostiikassa huonon spesifisyyden vuoksi eikä niitä kansainvälisissä suosituksissa suositella 
käytettäväksi (Smyth ym. 2016). Anemia antaa viitteitä suolistoon vuotavasta kasvaimesta, 
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mikä johtaa diagnostisiin tutkimuksiin. Levinneessä tautitilanteessa myös munuais- ja maksa-
arvoilla on merkitystä hoitoja arvioitaessa. 
3.2 HOITOLINJAN VALINTA 
 
Monialainen hoidon suunnittelu on tarpeellista parhaan lopputuloksen varmistamiseksi. 
Mukana suunnittelussa tulisi olla ainakin gastrokirurgi, onkologi, radiologi ja patologi. 
Hoitolinjan valintaan vaikuttavat kasvaimen levinneisyys ja histologia, potilaan oireet sekä 
kunto. Leikkaushoito on ainoa mahdollisesti parantava eli kuratiivinen hoito. Leikkaushoidossa 
pyritään R0 poistoon eli kasvainta ei jää mikroskooppisesti (R1) eikä makroskooppisesti (R2). 
Kuratiiviseen hoitoon pyritään potilailla, joiden kasvain ei ole lähettänyt kaukometastaaseja ja 
on kokonaan eli radikaalisti poistettavissa imusolmukealueineen. Mikäli kasvain on lähettänyt 
kaukometastaaseja, on hoito oireita lievittävää eli palliatiivista. 
Ruokatorvisyövässä paikalliset kasvaimet (T1-T2N0) voidaan hoitaa pelkästään kirurgisesti 
ruokatorven poistolla eli resektiolla. Varhaisissa tautimuodoissa (T1a) jopa endoskooppinen 
resektio voi olla riittävä. Paikallisesti levinneissä tautimuodoissa (T3-4N1-3M0, stage II-III) 
potilaille annetaan preoperatiivista kemoterapiaa ennen leikkausta, mikäli potilaan vointi sen 
sallii. Mikäli syöpäkasvain kasvaa kiinni ympäristöönsä tai on jo lähettänyt kaukometastaaseja, 
kasvain on radikaalin leikkaushoidon ulkopuolella (kaavio 2). 
 
Kaavio 2 Ruokatorvisyövän hoitokaavio. Muokattu artikkelista Oesophageal cancer: ESMO Clinical Practice Guidelines for 
diagnosis, treatment and follow-up (Lordick, F. ym. 2016) 
Ruokatorvisyöpä
Rajoittunut tauti 
T1-2N0
Resektio
Paikallisesti 
levinnyt T3-4N1-3
Preoperatiivinen 
kemoterapia
Resektio
Postoperatiivinen 
kemoterapia
Inoperaabeli tai 
metastaattinen 
tauti
Palliatiivinen 
hoito
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Mahasyöpä löydetään valitettavan harvoin alkuvaiheessa, koska oireita ilmaantuu vasta 
taudin edettyä pidemmälle. Varhaisemman vaiheen taudit löytyvät yleensä sattumalta ja 
T1N0-tasolle rajoittuneessa taudissa endoskooppinen resektio voi olla riittävä. Muissa 
tapauksissa mahalaukkusyövän kuratiivinen hoito on joko koko mahalaukun poisto (totaali 
gastrektomia) tai mahalaukun osapoisto (subtotaali eli distaalinen gastrektomia). Mikäli tauti 
on levittänyt kaukometastaaseja tai kasvaa kiinni ympäristöönsä, ei sitä pystytä leikkauksella 
täysin parantamaan ja tällöin hoidon tavoite on palliatiivinen (kaavio 3). 
 
Kaavio 3 Mahasyövän hoitokaavio. Muokattu artikkeista Gastric cancer: ESMO–ESSO–ESTRO Clinical Practice Guidelines for 
diagnosis, treatment and follow-up. 2014 
 
3.3 PERIOPERATIIVINEN HOITO 
 
Perioperatiivisella hoidolla tarkoitetaan ennen leikkausta ja sen jälkeen annettavaa 
onkologista hoitoa. Perioperatiivisen sytostaattihoidon yhdistäminen leikkaushoitoon on 
todettu parantaneen R0 leikattujen maha-, kardia- sekä ruokatorvisyöpäpotilaiden ennustetta 
(Cunningham ym. 2006). Preoperatiivisen hoidon tarkoituksena on pienentää 
primaarikasvainta ja saattaa näin syöpä mahdollisesti paremmin radikaalin kirurgian piiriin. 
Mahasyöpä
Operoitavissa 
oleva, stage T1N0
Endoskooppinen 
rajattu resektio
Operoitavissa 
oleva, stage > 
T1N0
Leikkaus
Preoperatiivinen 
kemoterapia
Leikkaus
Postoperatiivinen 
kemoterapia
Inoperaabeli tai 
metastaattinnen 
tauti
Palliatiivinen 
kemoterapia
Muu 
oireenmukainen 
hoito
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Leikkauksen jälkeen annettavilla sytostaateilla pyritään tuhoamaan leikkauksessa poistamatta 
jääneet syöpäsolut ja sitä kautta pienentämään taudin uusiutumisen riskiä. 
Maailmalla on käytössä erilaisia perioperatiivisia sytostaatti- ja sädehoitokombinaatioita. 
Epirubisiini-sisplatiini-fluorourasiili (ECF) yhdistelmä on ollut paljon käytetty erityisesti 
Euroopassa. Sen on todettu parantavan leikkaushoidon piirissä olevien potilaiden ennustetta. 
MAGIC-tutkimuksessa ECF-hoitoa saaneiden potilaiden 5-vuotisennuste oli 36 % verrattuna 
kontrolliryhmän 23 %:iin ja myös riski taudin uusiutumiselle oli pienempi (HR 0.66; 95% CI, 
0.53-0.81; P < 0.001) (Cunningham ym. 2006). 
ECF-hoidon huonona puolena on, että fluorourasiili täytyy annostella jatkuvana infuusiona 
laskimoon, joka on hankalaa potilaalle ja altistaa infektioille. Tämän vuoksi ECF-hoidon sijasta 
käytetään usein EOX-hoitoa, joka on REAL-2 tutkimuksessa osoitettu olevan yhtä tehokas kuin 
ECF-hoito. Kapesitabiinin ja fluorourasiilin välillä ei ole huomattavia eroja toksisuudessa, 
mutta kabesitabiinin suuri etu on annostelu suun kautta. Oksaliplatiinilla on haittoina 
vähemmän neutropeniaa, hiustenlähtöä, thromboembolioita ja se on vähemmän 
munuaistoksinen verrattuna sisplatiiniin. (Cunningham ym. 2008.) 
Tyksissä on käytetty vuodesta 2007 lähtien ensisijaisena perioperatiivisena sytostaattihoitona 
EOX-yhdistelmää. Paikallisesti levinnyttä stage II-III ruokatorven tai mahalaukun syöpää 
sairastavat potilaat saavat EOX-hoidon (tavoite kolme kuuria) preoperatiivisesti, mikäli heidän 
kuntonsa sen sallii. Ennen kemoterapian alkua potilaille tehdään PET-kuvaus kasvaimen 
metabolian ja kaukoleviämisen selvittämiseksi. Toisen EOX-hoidon loppuvaiheessa tai heti sen 
jälkeen tehdään niin sanottu vaste-PET-kuvaus, mikäli kasvain on ollut metabolisesti aktiivinen 
ennen hoitoja tehdyssä PET-TT-kuvauksessa. Tämän jälkeen arvioidaan kuvista määritettävän 
metabolisen vasteen perusteella, jatketaanko hoitoja vielä yhden kuurin verran, vai edetäänkö 
suoraan leikkaukseen. Preoperatiivinen hoito keskeytetään, mikäli todetaan tautiprogressiota 
tai muutoin arvioidaan, että kemoterapiasta aiheutuu enemmän haittoja kuin hyötyä. 
Leikkauksen jälkeen potilaat saavat vielä kolme EOX-kuuria, mikäli liiallisia sivuvaikutuksia ei 
ole ollut, vastetta on saatu ja potilaiden leikkauksen jälkeinen kunto sallii hoidot. 
Uutena vaihtoehtona perioperatiiviseen hoitoon on Tyksissäkin käytössä oleva FLOT-hoito 
(fluorourasiili, leukovoriini, oksaliplatiini ja doketakseli), josta on Saksassa meneillään 
tutkimus. Tutkimuksessa syöpäkasvainten patologinen vaste FLOT-hoidolle oli suurempi kuin 
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ECF-hoidolla (15,6% versus 5,8%), mutta tämän vaikutuksista potilaiden mahdollisesti 
parempaan selviytymisennusteeseen ei ole vielä tietoa (Pauligk ym. 2015). 
 
3.4 OPERATIIVINEN HOITO 
 
Leikkaushoito voidaan tehdä sekä ruokatorven että mahalaukun osalta joko avoleikkauksena 
(laparotomia ja/tai torakotomia) tai tähystämällä (laparoskopia ja/tai torakoskopia). 
Ruokatorviresektiossa poistetaan ruokatorvi soveltuvin osin ja mahasuolikanava 
rekonstruoidaan useimmiten yhdistämällä mahalaukku ruokatorveen (resectio esofagi a.m. 
Ivor-Lewis).  Riippuen kasvaimen sijainnista leikkaus tehdään pelkästään joko 
vatsaonteloteitse (transhiataalinen esofagektomia) tai myös rintakehän kautta 
(transtorakaalinen esofagektomia).  
 
Totaali gastrektomiassa poistetaan koko mahalaukku. Yleisimmin käytetty rekonstruktio on 
Roux-en-Y. Siinä ruokatorvi yhdistetään suoraan tyhjäsuoleen eli jejunumiin eli tehdään 
esofagojejunostomia. Leikkauksessa umpinaiseksi jäävä pohjukaissuoli eli duodenum 
yhdistetään ruokaa vievään haaraan n. 40 cm päässä esofagojejunostomiasta 
(enteroanastomoosi, jejunojejunostomia) (kuva 5). Kardian ja GE-junktion alueella olevissa 
kasvaimissa voidaan joutua tekemään totaali gastrektomia, johon liitetään myös ruokatorven 
distaalisen osan poisto. 
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Kuva 5 Roux-en-Y rekonstruktio. (Simple diagram of total gastrectomy with Roux-en-Y 2006. Julkaistu luvalla: 
commons.wikimedia.org/wiki/File:Total_gastrectomy_with_Roux-en-Y.png) 
Distaalisessa gastrektomiassa poistetaan distaalinen osa mahalaukusta ja vain aivan 
mahalaukun yläosa jää jäljelle. Jäljelle jäänyt mahalaukun osa liitetään yleisimmin jejunumiin 
Roux-en-Y rekonstruktiolla. Vaihtoehtoisesti voidaan liittää mahalaukku duodenumiin 
(Billroth I) tai jejunumlenkkiin (Billroth II). 
Itse kasvaimen lisäksi leikkauksessa poistetaan myös lähialueiden imusolmukkeet (kuva 6). 
Imusolmukkeet voidaan jakaa neljään vyöhykkeeseen: D1-D4. Imusolmukkeiden poiston 
laajuus riippuu kasvaimen sijainnista ja luokituksesta. Laajempi D2 imusolmukkeiden poisto 
on aiheellista aina kun epäillään, että kasvain on saattanut lähettää paikallisia metastaaseja. 
Hollantilaisessa D1- ja D2-imusolmukkeiden poistoa vertailevassa satunnaistetussa 
tutkimuksessa D2 imusolmukkeiden poistoon liittyi korkeampi kuoleman- ja komplikaatioiden 
riski, mutta taudin uusiutumisriski oli pienempi verrattuna D1 imusolmukepoistoon. 
Tutkimuksessa 15 vuoden ennuste oli D1 leikatuille 21 % ja D2 leikatuille 29 %. Mahasyöpään 
liittyvä kuolleisuus D1 leikatuilla oli 48 % ja D2 leikatuilla 37 %. Leikkaustekniikoiden 
kehittymisen myötä leikkauksen riskit ovat kuitenkin nykyään pienemmät ja olennaisena 
muutoksena on pernanpoiston tarpeen merkittävä väheneminen; suurin osa vaikeammista 
komplikaatioista liittyi juurikin pernan poistoon. D2 imusolmukepoisto on ensisijainen ja 
suositeltu leikkaustapa useimmissa mahasyöpätapauksissa. (Songun ym. 2010.) 
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Kuva 6 Imusolmukedissektioalueen totaaligastrektomiassa. D1 imusolmukepoistossa poistetaan imusolmukkeet 1-9 ja D2 
poistossa 1-15. Muokattu artikkelista Japanese gastric cancer treatment guidelines (ver 4) 2014. 
 
3.5 PALLIATIIVINEN HOITO 
 
Jos syöpä on ehtinyt jo lähettämään kaukometastaaseja ennen toteamista, on se harvoin 
kokonaan parannettavissa. Potilaiden elämänlaatua ja elinikää voidaan kuitenkin parantaa 
sekä onkologisilla hoidoilla että palliatiivisella kirurgialla. Kemoterapiaa suositellaan, mikäli 
mahasyöpä on toteamisvaiheessa metastasoinut, tauti uusii leikkauksen jälkeen tai 
leikkauksessa kaikkea kasvainta tai etäpesäkkeitä ei pystytä poistamaan. (Japanese gastric 
cancer treatment guidelines (ver 4) 2014.) 
Palliatiivisille onkologisille hoidoille ei ole olemassa kansainvälisiä standardeja, vaan 
hoitoarvio on tehtävä potilaskohtaisesti sekä taudin että potilaan kokonaistilanne 
huomioiden. Kombinaatiokemoterapia on kuitenkin osoitettu tehokkaammaksi kuin 
yksittäisen solunsalpaajan käyttö (Wagner ym. 2006). Japanissa ensisijaisena 
kemoterapiavaihtoehtona on S-1 + sisplatiini kombinaatio, joka on osoitettu tehokkaaksi 
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kahdessa japanilaisessa tutkimuksessa (Boku ym. 2009, Koizumi ym. 2008). Länsimaissa on 
yleisesti ollut käytössä kapesitabiini + sisplatiini kombinaatio. Yhdistettynä kemoterapiaan 
trastutsumabin on todettu ToGA-tutkimuksessa parantavan potilaiden elinajan ennustetta 
HER-2 positiivisissa syövissä (Bang ym. 2010). 
Onkologisten hoitojen lisäksi voidaan käyttää myös palliatiivista kirurgiaa parantamaan 
potilaan elämänlaatua ja esimerkiksi mahdollistaa potilaan syöminen hoitamalla 
endoskooppisesti tai leikkaamalla tukos. Ruokatorvea tukkivissa kasvaimissa tai mahalaukun 
alaosan kasvaimissa voidaan asettaa stentti, joka turvaa ruoan kulun tukoskohdan ohi. 
Mahalaukun kasvaimien kohdalla voidaan tehdä palliatiivinen gastrektomia tai 
gastrojejunostomia. Palliatiivisen gastrektomian on osoitettu parantavan potilaiden 
ennustetta verrattuna muihin palliatiivisiin leikkauksiin, joissa ei tehdä resektiota (eliniän 
ennusteen mediaani 10,6 kuukautta versus 4,4 kuukautta) vaikuttamatta elämänlaatuun 
(Kulig ym. 2012). 
 
4 TUTKIMUS 
 
Tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää Tyksissä 2013-2016 radikaalisti sekä palliatiivisesti 
leikattujen maha- ja kardiakarsinoomapotilaiden sekä distaalisten 
ruokatorvikarsinoomapotilaiden hoidon toteutumista keskittyen erityisesti perioperatiivisesti 
EOX-hoidettuihin potilaisiin. Tutkimusaineisto kerättiin Tyksin potilastietojärjestelmästä 
diagnoosi- ja toimenpidekoodien avulla postoperatiivisista leikkauslistoista vuosilta 2013-
2016. Haulla saatiin 179 potilasta, joista tutkimusaineistoon valikoitui 97 potilasta. Syitä 
potilaiden rajaamiseen pois aineistosta olivat väärä syöpätyyppi (esimerkiksi 
levyepiteelikarsinooma, GIST, sarkooma) ja se ettei potilaalla ollut syöpää. Tutkimusta varten 
potilaat jaettiin kahteen ryhmään: EOX-hoidetut (n = 50) ja muulla tavoin hoidetut (n = 47). 
EOX-ryhmään kuuluivat potilaat, jotka olivat saaneet EOX-hoitoja. Muulla tavoin hoidettuihin 
kuuluivat potilaat, jotka eivät jostain syystä saaneet EOX-hoitoja esimerkiksi taudin 
luokituksen, yleistilan tai iän perusteella. Potilaista kerättäviin tietoihin sisältyivät ikä, 
sukupuoli, kasvaimen histologiaan ja sijaintiin liittyvät tiedot, onkologiset hoidot ja niiden 
haittavaikutukset sekä leikkaustekniikka ja mahdolliset leikkauskomplikaatiot. Lisäksi 
selvitettiin taudin mahdollinen uusiutuminen sekä potilaiden elossaolo. 
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EOX-hoidetuille potilaille tehtiin ennen preoperatiivisen kemoterapian alkua PET-kuvaus TT-
kuvauksen yhteydessä tai sen jälkeen kasvaimen metabolian ja kaukoleviämisen 
selvittämiseksi. Toisen EOX-hoidonloppuvaiheessa tai juuri sen loputtua tehtiin niin sanottu 
vaste-PET-TT-kuvaus, mikäli kasvain oli ollut metabolisesti aktiivinen ennen hoitoja. 
Vastekuvauksessa pyrittiin arvioimaan mahdollista metabolista vastetta ja kuvauksen 
perusteella päätettiin kolmannen kuurin antamisesta. Preoperatiivinen hoito keskeytettiin 
vastekuvauksen jälkeen, mikäli todettiin tautiprogressiota tai muutoin arvioitiin, että 
kemoterapiasta aiheutui enemmän haittoja kuin hyötyä. Leikkauksen jälkeen tavoitteena oli 
antaa hoitovastetta saaneille potilaille kolme postoperatiivista EOX-kuuria, mikäli liiallisia 
sivuvaikutuksia ei ollut. EOX-hoitojen metabolista vastetta tutkittiin vertaamalla ennen hoitoja 
ja kahden kemoterapiasyklin jälkeen tehtyjä PET-kuvauksia ja niistä määritettyjä SUVmax-
arvoja (standardized maximum uptake value). 
 
5 TULOKSET 
 
Tutkimusaineiston 97 potilaasta 38 oli naisia ja 59 miehiä. Ikä oli keskimäärin 67,3 vuotta 
(mediaani 66 vuotta, vaihteluväli 45-91 vuotta) (kaavio 4). EOX-hoitoja saaneita oli yhteensä 
50. Potilaiden sukupuoli- ja ikäjakauma selviää taulukosta 7. EOX-hoidetut olivat keskimäärin 
nuorempia kuin ilman leikkausta edeltävää kemoterapiaa hoidetut ja ero oli tilastollisesti 
merkitsevä (t(95) = 4,761, p < 0,001). EOX-hoidettujen mediaani-ikä oli 64,5 vuotta ja ilman 
edeltävää solusalpaajahoitoa leikattujen potilaiden mediaani-ikä oli selvästi korkeampi (75 
vuotta). Ikä olikin merkittävä syy potilaiden jäämiseen EOX-hoidon ulkopuolelle. Tarkempi 
erittely syistä esitetään kappaleessa 5.2 Muut potilaat. 
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Kaavio 4 Potilaiden ikäjakaumat koko aineistossa sekä EOX-hoidettujen potilaiden ryhmässä. 
Koko aineistossa syöpäkasvain sijaitsi yli puolessa tapauksista mahalaukussa (63 %), hieman 
alle kolmasosalla ruokatorven alaosassa (28%) ja vain noin joka kymmenennellä kardiassa 
(9%). EOX-potilaista 44 %:lla (22/50) kasvain sijaitsi distaalisessa ruokatorvessa, 48 %:lla 
(24/50) mahalaukussa ja 8 %:lla (4/50) kardiassa. Muulla tavoin hoidetuilla suurin osa 
kasvaimista sijaitsi mahalaukussa (78,7 %, 37/47) ja distaalisen ruokatorven ja kardian 
kasvaimia oli molempia 10,6 % (5/47). Histologisesti adenokarsinoomat jaettiin kolmeen 
ryhmään: intestinaaliseen, diffuusiin sekä sekamuotoiseen. Kuudella potilaalla tarkempi 
histologia jäi epäselväksi. Histologinen tyyppi määritettiin potilaiden leikkauspreparaateista. 
Kasvainten tarkempi histologia ja jakautuminen selviävät taulukosta 7. Syöpätyypit jakautuivat 
melko tasaisesti ryhmien välillä.  
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  EOX-hoitoja saaneet Muut Kaikki 
Potilaita yhteensä 50 47 97 
Sukupuolijakauma       
   Miehet 36 23 59 
   Naiset 14 24 38 
Ikäjakauma       
   alle 60 16 5 21 
   60-69 25 14 39 
   70-79 9 15 24 
   yli 80 0 13 13 
   keskiarvo 63 72 67 
   mediaani 65 (45-78) 75 (45-91) 66 (45-91) 
Kasvaimen T-luokitus       
   T0 5 1 6 
   T1 8 10 18 
   T2 11 8 19 
   T3 17 13 30 
   T4 9 15 24 
Imusolmukkeiden N-luokitus       
   N0 25 19 44 
   N1 11 6 17 
   N2 8 14 22 
   N3 6 7 13 
Kaukometastaasi (M-luokitus)       
   ei 45 42 87 
   kyllä 5 4 9 
Histologia       
   Intestinaalinen 23 16 39 
   Diffuusi 16 19 35 
   Mixed 6 11 17 
   Muu/epäselvä 5 1 6 
Leikkaustyypit       
   totaali gastrektomia 24 27 51 
   subtotaali gastrektomia 2 15 17 
   esofagusresektio 24 5 29 
Resektion laajuus       
   R0 36 33 69 
   R1 10 7 17 
   R2 3 6 9 
   epäselvä 1 1 2 
Seuranta mediaani 29 kk 16 kk 23 kk 
Todettu residiivi 38 % 17 % 28 % 
Exitus (n) 21 24 45 
Elossa seuranta ajalla 58 % 49 % 54 % 
Elossaolo mediaani 54 kk 36 kk 42 kk 
Taulukko 7 Tutkimusaineiston karakterisointi. Huomioitava, että EOX-hoitoja saaneiden taulukossa TNM-luokitus on 
määritetty vasta kemoterapian jälkeen. 
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EOX-hoitoja saaneilla elinajan mediaani oli pidempi kuin muita hoitoja saaneilla (54 kk versus 
36 kk) ja ero oli tilastollisesti merkitsevä (Log-Rank, P = 0,032) (kuvaaja 2). Potilaiden elinajan 
ennusteeseen vaikutti myös huomattavasti se, oliko kaikki syöpäkudos saatu leikkauksessa 
poistetuksi (kuvaaja 3). R0-leikatuilla mediaanielinaika oli selkeästi pisin 53,6 kk, R1-
leikatuilla 30,1 kk ja R2-leikatuilla vain 4,8 kk (Log-Rank, P < 0,001). 
 
Kuvaaja 2 Elinaikojen ero ryhmien välillä. Punaisella EOX-hoitoja saaneet potilaat ja sinisellä muut potilaat. 
 
Kuvaaja 3 Leikkauksen vaikutus elinajan ennusteeseen. Sinisellä R0 leikatut, punaisella R1 leikatut ja vihreällä R2 leikatut 
potilaat. 
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5.1 EOX-HOIDETUT 
 
Vain 30 % (15/50) potilasta sai täydet kuusi EOX-kuuria (kolme ennen leikkausta ja kolme 
leikkauksen jälkeen). Leikkauksen jälkeen 28 potilasta sai EOX-hoitoja, joista vain 16 sai täydet 
kolme kuuria. Suurin osa potilaista (76 %, n=38) sai kolme EOX-kuuria ennen leikkausta. Vain 
kahdella potilaalla kuurit jouduttiin keskeyttämään taudin progression vuoksi. Seitsemällä 
potilaalla keskeytys johtui sytostaattihoidon haittavaikutuksista. Neutropeniaa esiintyi 
seitsemällä ja trombosytopeniaa kahdellatoista potilaalla preoperatiivisten kuurien aikana. 
Preoperatiivista EOX hoitoa saaneista potilaista 32 (64%) sai jotakin muuta solusalpaajahoitoa 
liitännäishoitona tai EOX-hoidon lisänä leikkauksen jälkeen. Hoitojen ajoitus leikkaukseen 
nähden kuvataan kaaviossa 5. 
EOX-hoitojen metabolista vastetta tutkittiin vertaamalla ennen hoitoja ja kahden 
kemoterapiasyklin lopussa tai jälkeen tehtyjä PET-kuvauksia. Kuvista määritettiin ns. SUVmax-
arvo sekä kuvausten välisten SUV-arvojen prosentuaaliset muutokset. Vasteet hoidolle jaettiin 
viiteen luokkaan: merkittävä vaste (> 35 % lasku), vähäinen vaste (< 35 % lasku), vakaa tauti, 
taudin eteneminen (> 20 % nousu) ja PET negatiivinen. PET negatiivisia oli 21 % (10/47). 
Merkittävä vaste saatiin 47 %:lle (22/47) ja vähäinen vaste 15 %:lle potilaista (7/47). Tauti 
pysyi vakaana tai eteni kahdeksalla potilaalla (17 %). Kolmelta potilaalta ei vaste-PET-kuvaa 
ollut otettu. Syitä olivat hoidon keskeytyminen ja liian korkea verensokeritaso. Histologialtaan 
diffuusien syöpien kohdalla SUVmax-arvojen muutos oli pienempi kuin muilla histologisilla 
ryhmillä (taulukko 8), mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevä (F(2)= 1,57, p=0,230). 
Aineiston määrän vähyyden vuoksi mediaanielinaikoja ei pystytty kaikille PET-vaste ryhmille 
laskemaan. Ero nähdään kuitenkin merkittävän vasteen ja edenneen taudin PET-vasteryhmien 
välillä (kuvaaja 4). Merkittävän vasteen ryhmässä mediaani elinaika oli 53,6 kuukautta (95 % 
CI 20,7-85,5) ja edenneen taudin ryhmässä 24,3 kuukautta (95 % CI 14,7-33,9). 
 
PET-kuvauksen SUVmax mediaanit histologioittain 
  SUVmax 1 SUVmax 2 SUVmax muutos % 
intestinaalinen 10,8 4,5 -41,5 
diffuusi 5,4 5,0 -25,0 
sekamuotoinen 11,2 4,6 -55,0 
muu/epäselvä 15,6 5,0 -64,0 
yhteensä 10,5 4,6 -39,5 
Taulukko 8 PET-kuvista määritettyjen SUVmax -arvojen mediaanit histologioittain. 
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Kuvaaja 4 PET-vasteen vaikutus elinajan ennusteeseen. Sinisellä PET-kuvauksessa merkittävän vasteen saaneet potilaan ja 
punaisella potilaat, joiden tauti oli PET kuvauksen perusteella edennyt. 
Lähes kaikille potilaille tehtiin joko totaali gastrektomia tai esofagusresektio ja vain kahdelle 
potilaalle tehtiin subtotaali gastrektomia. 72 % oli R0-leikkauksia eli leikkauksia, jossa kaikki 
makroskooppinen kasvainkudos saatiin poistettua ja 26 %:lla potilaista kasvainkudosta ei 
saatu kokonaan poistetuksi (R1-2). Yhdellä potilaalla resektion laajuus jäi epäselväksi. Puolella 
potilaista (52 %) todettiin imusolmukemetastasointi. Keskimäärin resekaatista löytyi 20 
imusolmuketta (mediaani 19, vaihteluväli 0-40) ja keskimäärin kolmessa imusolmukkeessa 
todettiin metastaasi (mediaani 1, vaihteluväli 0-30). Taulukossa 7 on esitetty potilaiden 
jakautuminen TNM-luokituksen mukaan. 
Varhaisia leikkauksen jälkeisiä (<30vrk) komplikaatioita esiintyi 16 potilaalla (32 %). Yleisin 
komplikaatio oli lekaasi (14 %, 7/50). Muita komplikaatioita olivat verenvuoto (4 %, 2/50), 
faskiaruptuura (4 %, 2/50), absessi (4 %, 2/50), pneumonia (4 %, 2/50), suolitukos (2 %, 1/50) 
ja maksainfarkti (2 %, 1/50). Myöhäiskomplikaatioita (>30vrk) sai 6 potilasta (12 %): vaikea 
refluksivaiva (6 %, 3/50), tyrä (4 %, 2/50), anastomoosistriktuura (2 %, 1/50) ja hankala 
postoperatiivinen kipuoireisto (2 %, 1/50). Keskimääräinen sairaalahoitoaika oli 14 
vuorokautta (mediaani 12, vaihteluväli 7-34) (kaavio 5). 
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Kaavio 5 EOX-hoitoja saaneiden potilaiden aikajana, jossa kesimääräiset ajat. Sinisellä kesto biopsian PAD-tuloksen 
saamisesta EOX-hoitojen aloitukseen. Oranssilla kesto EOX-hoitojen alusta leikkaukseen. Harmaalla sairaalassaoloaika 
leikkauksen jälkeen. Keltaisella kesto leikkauksesta postoperatiivisten EOX-hoitojen aloitukseen. 
 
5.2 MUUT POTILAAT 
 
Ilman preoperatiivisia EOX-hoitoja hoidettujen potilaiden ryhmässä oli 47 potilasta. Näillä 
potilailla taudin diagnosoinnin jälkeen edettiin suoraan leikkaukseen. Keskimääräinen aika 
diagnoosista leikkaukseen oli 47,9 vuorokautta (vaihteluväli 0-144 vuorokautta). Leikkauksen 
jälkeinen hoitoaika sairaalassa oli keskimäärin 11,2 vuorokautta. 
Korkea ikä (n = 10) ja huono yleistila (n = 7) olivat tärkeimmät syyt perioperatiivisista EOX-
hoidoista pidättäytymiseen. Viidellä potilaalla hoito aloitettiin alusta asti palliatiivisena ja 
neljällä todettiin varhaisvaiheen tauti. Muita syitä olivat neuropatia (n = 1), laskimotukokset 
(n = 1), aiempi maksansiirto (n = 1), huono komplianssi (n = 1), aiemmat haitat oksaliplatiinista 
(n = 1).  Neljäntoista potilaan kohdalla ei selkeää syytä potilasasiakirjamerkinnöistä löytynyt. 
Leikkauspreparaattien PAD-näytteistä määritellyn TNM-luokituksen mukaan 21,3 %:lla 
potilaista (n = 10) oli T1-kasvain, 17,0 %:lla (n = 8) T2-kasvain, 27,7 %:lla (n = 13) T3-kasvain ja 
31,9 %:lla (n = 15) T4-kasvain. 40,4 %:lla (n = 19) ei ollut imusolmukemetastaaseja, 12,8 %:lla 
(n = 6) imusolmukeluokka oli N1, 29,8 %:lla (n = 14) N2 ja 14,9 %:lla (n = 7) N3 (taulukko 7). 
Yhdellä potilaalla ei kasvainkudosta todettu leikkauspreparaatissa lainkaan ja yhdellä 
potilaalla luokitus oli epäselvä, koska imusolmukkeiden tilanteesta ei löytynyt tietoa 
potilasasiakirjoista. 
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57 %:lle potilaista tehtiin totaali gastrektomia. Subtotaaleja gastrektomioita tehtiin enemmän 
kuin EOX-hoidetuille (32 %) ja esofagusresektiota vähemmän (11 %). R0-leikkaus saatiin tehtyä 
70,2 %:lle, R1 14,9 %:lle ja R2 12,8 %:lle potilaista. Yhdellä potilaalla resektion laajuus jäi 
epäselväksi. EOX-hoidettujen ja suoraan leikkauksella hoidettujen potilaiden epäradikaalien 
leikkausten (R1 ja R2) osuus oli toisiaan vastaava (26% vs. 27,7%). Imusolmukemetastaasi 
todettiin 57,4 %:lla. Keskimäärin resekaateista löydettiin 17 imusolmuketta (vaihteluväli 1-68) 
ja niistä metastaasi todettiin keskimäärin 3,3 imusolmukkeessa (vaihteluväli 0-20).  
Leikkauksen jälkeisiä välittömiä komplikaatioita esiintyi seitsemällä potilaalla (15 %). 
Komplikaatioiden syitä olivat pneumonia (4 %, 2/47), absessi (2 %, 1/47), serooma (2 % 1/47), 
lekaasi (2 %, 1/47), haavainfektio (2 %, 1/47). Yksi potilas kuoli toisena leikkauksen jälkeisenä 
päivänä keuhkoemboliaan. Myöhäiskomplikaatioita (>30vrk) tuli neljälle potilaalle (8,5 %): 
leikkaussauman ahtautuminen (4 %, 2/47), lekaasi (2 %, 1/47) ja hiatushernia (25 %, 1/4).  
 
6 YHTEENVETO 
 
EOX-hoitoja saaneilla elinajan mediaani oli pidempi kuin muita hoitoja saaneilla. 
Tutkimustulos vastaa aiemmin raportoituja tuloksia (Cunningham ym. 2008). Sekä EOX-hoitoja 
saaneiden että suoraan leikattujen potilaiden kohdalla kasvainten histologia ja TNM-luokitus 
olivat samankaltaisia. Sen sijaan ikärakenne ja yleiskunto potilasryhmien kohdalla olivat 
eroavia, EOX-hoitoja saaneet olivat keskimäärin noin yhdeksän vuotta nuorempia ja 
parempikuntoisia diagnoosihetkellä. Ikäjakauma saattaa selittää osan ryhmien välisestä 
elinajan ennusteiden erosta. EOX-hoidetuilla postoperatiivisia primäärikomplikaatioita oli 32 
%:lla ja muilla potilailla 15 %:lla. R0-leikkauksia oli molemmissa ryhmissä lähes saman verran. 
Radikaalisti leikattujen potilaiden ennuste oli selvästi parempi verrattuna R1-2 leikattuihin 
potilaisiin.  
Tutkimuksen mukaan PET-vaste saattaa liittyä pidempään elinaikaennusteeseen, mutta 
tilastollisesti merkitsevien erojen saamiseksi tarvittaisiin suurempi aineisto. Intestinaalisessa 
syöpätyypissä oli todettavissa selkeämpi metabolinen vaste EOX-hoitoihin kuin diffuusissa 
karsinoomassa. Samoin diffuusissa karsinoomassa SUVmax vaikutti olevan lähtökohtaisesti 
matalampaa tasoa kuin intestinaalisessa karsinoomassa. Tämä löydös vastaa aiempia 
tutkimuksia (Stahl ym. 2003). Myös elinaikaennuste vaikutti olevan parempi intestinaalisessa 
karsinoomassa verrattuna diffuusiin adenokarsinoomaan.   
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